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наружения лямблий является метод копроскопии с 
окраской Люголем. ИФА копрофильтрата и ИФА 
крови обладают высокой специфичностью, но низ-
кой чувствительностью. Положительные результаты 
наличия антител к антигенам лямблий являются по-
водом для более тщательного поиска лямблий мето-
дами копроскопии или ПЦР кала.
Выводы:
1. Клиническая картина лямблиоза у больных ха-
рактеризуется сочетанием болевого, диспепсическо-
го и астено-невротического синдромов.
2. Наиболее точным методом диагностики лям-
блиоза является метод копроскопии с окраской 1% 
раствором Люголя. ИФА копрофильтрата и ИФА 
крови обладают высокой специфичностью, но низ-
кой чувствительностью. 
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Токсокароз является широко распространенным 
паразитарным заболеванием. Он вызывается мигра-
цией в тканях хозяина личинок нематод семейства 
псовых, реже кошачьих, и характеризуется длитель-
ным рецидивирующим течением.
Ведущую роль в патогенезе играют иммунологи-
ческие реакции организма в ответ на инвазию. Экс-
креторно-секреторные антигены личинок приводят 
к развитию реакций гиперчувствительности немед-
ленного (ГНТ) и замедленного типов (ГЗТ). Глав-
ным звеном при ГНТ является продукция специ-
фических IgE-антител. ГЗТ развивается вследствие 
воздействия АГ на сенсибилизированные клетки 
лимфоидно-макрофагальной системы, которые 
кумулируются вокруг личинок токсокар. Реакция 
носит пролиферативный характер и проявляется в 
форме инфильтратов, тканевой эозинофилии, диф-
фузных геморрагий, гранулем, фиброзных измене-
ний. Патоморфологически токсокароз представляет 
собой диссеминированный эозинофильный грану-
лематоз. Многочисленные и единичные гранулемы 
могут обнаруживаться практически во всех органах.
Клинический синдром, вызванный миграцией 
личинок гельминтов, очень вариабелен. Анализ на-
учных публикаций по токсокарозу показывает от-
сутствие систематизированных сведений о пораже-
нии почек при данной патологии.
Целью нашей работы явилось обобщение лите-
ратурных данных о поражении почек при токсо-
карозе, собственных результатов, полученных при 
экспериментальном токсокарозе, и клинических 
наблюдений.
В качестве подопытных животных использовали 
мышей линии СВА, которых заражали эмбриони-
рованными яйцами Т. canis. Контролем служили 
интактные мыши. Исследования проводили со 2 до 
150 дня после заражения. Материал фиксировали в 
нейтральном забуференном формалине и заливали 
в парафин. Парафиновые срезы окрашивали гема-
токсилином-эозином.
Описание отдельных случаев токсокароза с вов-
лечением почек в патологический процесс имеют-
ся. Например, Ходасевич А.С. с соавт. (1998 г.) [1] 
описали случай смерти от легочного кровотечения 
6-летнего ребенка, страдавшего ВТ, который ослож-
нился аррозией нисходящего отдела дуги аорты и 
стенки левого бронха. В своем наблюдении, опи-
сывая поражение органов и систем, они отметили 
наличие очагового интерстициального нефрита со-
провождавшегося лимфогистиоцитарными инфиль-
тратами с примесью эозинофилов.
Интересные данные приводят египетские па-
разитологи NadaS.M., etal. [3], обследовавшие на 
токсокароз 88 детей с почечной патологией и 20 
здоровых детей. Среди больных 10,7% оказались 
серопозитивными, среди здоровых — только 5,3%. 
У 66,6% серопозитивных детей была выявлена эо-
зинофилия. Двое больных из этой группы имели 
нефротический синдром. A.K. Shetty, D.H. Aviles 
(1999 г.) [4] описывают случай нефротического 
синдрома у 7-летнего мальчика совпавшего по вре-
мени с токсокарозной инвазией, которая подтвер-
ждалась высокими титрами специфических IgM-
антител. Лечение кортикостероидами привело к 
ремиссии почечных симптомов и снижению тяже-
сти инвазии. Авторы считают, что нефротический 
синдром является результатом поражения почек 
вследствие токсокарозной инвазии. Другой случай 
описан P.G. Zotosetal. (2006 г.) [5]. Авторы предста-
вили наблюдение и убедительные доказательства 
висцеральной формы токсокароза, проявившейся 
мезангиопролиферативным гломерулонефритом с 
выраженным нефротическим синдромом. Приме-
нение в терапии альбендазола (10мг/кг дважды в 
день в течение 7 дней) дало четкий положительный 
результат.
Безусловно, выраженность клинических прояв-
лений токсокароза определяется интенсивностью 
инвазии, распределением личинок в органах и тка-
нях, особенностями иммунного ответа организма.
Обращает на себя внимание возможность изби-
рательного поражения почек с развитием мезан-
гиопролиферативного гломерулонефрита. Клини-
ческие наблюдения подтверждаются результатами 
экспериментальных моделей токсокароза: гисто-
логические исследования почек мышей инвазиро-
ванных в эксперименте яйцами T. canis выявили 
очаговый или диффузный мезангиопролифератив-
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ный гломерулонефрит (CasarosaL. etal., 1992 г.) [2]. 
Иммуногистохимически было установлено, что па-
тологические изменения в почках связаны с отло-
жениями в гломерулах IgG, IgM и С3-компонента 
комплемента.
По нашим данным изменения со стороны эпи-
телиоцитов проксимальных почечных канальцев 
отмечались уже на 2-е сутки. На 7-е сутки деструк-
тивные изменения встречались в значительном ко-
личестве нефроцитов проксимальных канальцев 
и появлялись в дистальных извитых канальцах. К 
14-м суткам помимо отмеченных патологических 
изменений регистрировались лимфоцитарные ин-
фильтраты вокруг почечных телец и канальцев неф-
ронов. На 3-ей неделе инфильтраты стали много-
численными — отмечались в корковом и мозговом 
веществе. На 30-е сутки отмечались выраженные 
деструктивные изменения клеток проксимальных и 
дистальных извитых канальцев; некоторые каналь-
цы выглядели полностью разрушенными. После 
45–60 суток воспалительные и деструктивные изме-
нения в почках пошли на убыль.
Наблюдение токсокарозного поражения почек. 
Мальчик М.Б. 10 лет, поступил с жалобами на боли 
в пояснице, температуру до 38,5°С, бледность, отеки 
на лице. Заболел остро.
Имеющиеся у больного симптомы и лаборатор-
ные показатели, с учетом их диагностической цен-
ности по токсокарозу (19 баллов) и титром спец-
ифических АТ в ИФА составил 1:800, позволили 
выставить диагноз: висцеральная форма токсока-
роза, проявившаяся острым гломерулонефритом с 
нефритическим синдромом. Для лечения использо-
вался альбендазол.
Безусловно, мы находимся на стадии накопле-
ния информации о проявлениях токсокароза. При-
веденные в сообщении собственные наблюдения 
свидетельствуют, что токсокароз может проявиться 
избирательным поражением органов, в частности, 
почек. Предположить такой вариант течения токсо-
кароза помогает наличие высокой и стойкой эози-
нофилии в крови и диагностические титры антител.
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Формирование резистентности к карбапене-
мам у Pseudomonas aeruginosa может быть связано 
с различными механизмами, из которых наиболь-
шее клиническое и эпидемиологическое значение 
имеет продукция приобретенных металло-β-лак-
тамаз (МБЛ). Цель исследования — определение 
распространения металло-β-лактамаз среди кли-
нических изолятов P. aeruginosa в различных ре-
гионах Беларуси.
Материалы и методы. Собрана коллекция из 
107 полиантибиотикорезистентных карбапенем-
резистентных клинических изолятов P. aeruginosa, 
выделенных из клинического материала госпита-
лизированных больных в 16 стационарах четырех 
областных центров Беларуси и г. Минска. Выпол-
нена реидентификация штаммов и определена их 
чувствительность к 15 антибактериальным препа-
ратам методом пограничных концентраций. Про-
веден фенотипический скрининг продукции МБЛ 
методом двойных дисков с ЭДТА. Для обнаружения 
генов МБЛ VIM и IMP типов использована муль-
типлексная полимеразная цепная реакция в режи-
ме реального времени. Для тестирования отобра-
ны 19 МБЛ-позитивных изолятов. Идентификация 
амплификационных фрагментов blaVIM и blaIMP ге-
нов проводилась путем определения температур их 
плавления в присутствии интеркалирующего флуо-
ресцентного красителя SYBR Green I.
Выполнено эпидемиологическое маркирование 
карбапенемрезистентных изолятов P. aeruginosa с 
использованием мультилокусного анализа тандем-
ных повторов (multiple-locusvariablenumbertandem-
repeatanalysis, MLVA) согласно схеме L. Onteniente 
и соавт. Проведена оценка количества тандемных 
повторов в шести VNTR-локусах. Кластерный ана-
лиз MLVA профилей проведен с помощью про-
граммного пакета Bionumerics v.6.01 (Applied Maths) 
с использованием категориальных значений длин 
VNTR локусов и алгоритма построения дендро-
грамм минимальных дистанций.
Результаты и обсуждение. Для всех штаммов 
подтверждена устойчивость к карбапенемам, соче-
тающаяся с устойчивостью к большинству исследо-
ванных антибактериальных препаратов, за исклю-
чением колистина. С помощью метода «двойных 
дисков с ЭДТА» продукция МБЛ выявлена у 19 из 
107 карбапенемрезистентых штаммов P. aeruginosa 
из 6 лечебных учреждений 3 городов. Все они име-
ли общий фенотип резистентности (устойчивость к 
тикарциллину, тикарциллин/ клавуланату, пипера-
